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GIRIS VE AMAC

Giliniimlizde dogalliktan uzaklasan beslenme aligkanliklari, fiziksel aktivite
azlig1, stresli is yasantis1 gibi modern yasamin beraberinde getirdigi olumsuz sartlar
nedeniyle kardiyovaskiiler hastaliklar morbidite ve mortalitenin en dnemli nedeni olma
yolunda gittikce artan bir rol iistlenmektedir. Bu durum, biiyiik kalp dis1 cerrahi geciren
hastalarin kardiyak acidan riskli olma sikligini arttirmaktadir. Avrupada yilda yaklasik
40 milyon cerrahi islem yapilmaktadir ve bu hastalarin % 1’1 perioperatif miyokard
enfarktiisii gecirmektedirler ve % 0.3’ kardiyak nedenlerle 6lmektedirler (1).
Preoperatif kardiyak riski belirlemek i¢in bir¢ok degisik siniflama yontemleri kullanilsa
da bilinen efektif bir metod yoktur. Niikleer stres testi, koroner anjiyografi gibi
girisimler ile kardiyak risk hakkinda fikir sahibi olunabilir, fakat bu metodlar hem
maddi agidan hem de zaman agisindan fazladan yiik bindirmektedir. Bu nedenle hem

daha duyarli hem de daha pratik belirteclere ihtiya¢ duyulmaktadir (2).

Damar cerrahisi hastalari, diger hastalara gore belirgin olarak artmis perioperatif
morbidite ve mortalite riski altindadirlar (3). American College of Cardiology/
American Heart Assosiation (ACC-AHA) 2009 kilavuzunda perioperatif kardiyak risk
simiflamasinda damar cerrahisi hastalar1 en riskli grupta yer almaktadir (4). Bu hasta
grubunun preoperatif morbidite ve mortalite riskinin belirlenmesi hem cerrahi ekip

acisindan, hem de hasta ve hasta yakinlariin bilgilendirmesi agisindan ¢ok énemlidir.

Calismamizda, esmolol infiizyonunun peroperatif ve postoperatif donemde
cerrahi stres yanit ve buna bagli olarak gelisebilecek kardiyak komplikasyonlarin siklig

tizerine etkisini NT proBNP ve troponin I diizeylerini inceleyerek arastirmay planladik.



GENEL BIiLGILER

Her cerrahi islem bir travmadir ve organizmada stres yanit olusturur. Stres
yanitlar, viicut dengesini saglamak ve siirdiirmek amaciyla zararli uyaranlara kars
verilen otonom, metabolik ve immiinolojik yanitlardir (5-8). Bu yanit, doku hasar ile
baslar. Hormonal cevap, travmaya ugrayan dokudan salinan mediyatérler, bu bolgede
olusan noral ve nosiseptif uyarilar ve damar i¢i sivi kaybi nedeniyle olusan baroreseptor
uyarilar1 ile saglanmaktadir. Hipotalamik, hipofizer ve adrenal pek ¢ok hormon
travmaya ve cerrahi strese kars1 olusan fizyolojik cevapta rol almaktadir. Beyin, travma
ve cerrahi strese sempatik sinir aktivasyonu ile cevap verir. Adrenal medullanin
aktivasyonu ile epineftrin ve sinir ug¢larindan da norepinefrin salgilanir. Emosyonel stres,
hipovolemi ve agr1 da sempatik sinir sistemini aktive eder. Dolasimdaki
katekolaminlerin artmasi1 miyokard kontraktilitesi, kalp hiz1 ve kan basincinda artisa
neden olur (6). Bu durum miyokardin oksijen ihtiyacini arttirir. Kalp hizinin artmasina
bagli olarak diyastol siiresi kisalir, koroner perfiizyon azalir. Normal kisilerde tolere
edilebilen ve aslinda organizmay1 korumaya yonelik gerceklesen bu durum kardiyak
acidan yiiksek riskli hastalarda periperatif miyokard enfarktiisii ya da sessiz iskemilere
neden olabilir (9,10). Hormonal yanit sadece epinefrin ve norepinefrinden ibaret
degildir. ACTH, GH, kortizol, prolaktin, ADH, serotonin, aldosteron, glukagon,
somatostatin, oksitosin gibi hormonlar travma ve cerrahi stresle artarken insiilin, tiroid
hormonlari, testesteron, Ostrojen, FSH gibi hormonlar ise azalmaktadir (7). Travmaya
metabolik yanitta hipermetabolik bir durum s6z konusudur. Karbonhidrat
metabolizmasinda degisiklikler olur. Glukozun karacigerde glikojenoliz  ve
glikoneojenez ile yapimi artarken kortizol etkisiyle periferde kullanimi azalir. Bunun
sonucunda organizmaya faydasi degil zarar1 olan bir hiperglisemi durumu ortaya ¢ikar.
Bu durum serebral kan akiminin azalmasina, osmotik diiireze ve enfeksiyon riskinin
artmasina yol agar. Yag yikimi artar ayrica negatif bir nitrojen dengesi olusur. Sodyum
ve su tutulur. Bu yanitlar uyanik bir kiside hayati 6nem tasirken cerrahi hastada zararl
olabilir (6-8,11). Travmaya ve cerrahi strese cevap olarak makrofaj ve monositlerden
salian interlokin-1cerrahiden sonra gelisen bir¢ok degisiklikten sorumlu tutulmus bir
sitokindir. Basta immun yanit ve doku tamiri lizerindeki etkileri olmak tlizere cesitli
fizyolojik fonksiyonlar1 mevcuttur. Etkileri arasinda ates, ndtrofillerde artma, akut faz

proteini sentezi sayilabilir. T ve B lenfositler iizerinde de etkilidir ve immun yaniti



etkiler. Cerrahi alanda ortaya ¢ikan histamin, serotonin, prostaglandinler, kininler ve

l16kotrienler de afferent nosiseptif uyarilar1 arttirarak stres yanita katkida bulunurlar

(11).
Damar Cerrahisi

Kardiyak risk acisindan cerrahi girisimler tahmini 30 giinliik kardiyak olay
oranlar1 goéz Oniine alinarak yiiksek, orta ve diisilk riskli olmak iizere ii¢ gruba
ayrilabilir. Yiiksek risk grubu, aortik ve major vaskiiler girisimlerin yani sira periferik
vaskiiler girisimleri icerir. Orta risk grubunda risk islemin derecesine, siiresine, yerine,
kan kaybina ve sivi degisimine baghdir. Diisiik risk grubunda ise hastaya 6zgii giiclii

risk faktorleri mevcut degilse, kardiyak risk goz ardi edilir (9) (Tablo 1).

Tablo 1: Cerrahi Risk Siniflamasi

Orta risk %1-5 Yiksek risk %5

Digsiik risk <91

Meme

* Dental

* Endokrin

¢ Goz

¢+ Jinekoloji

* Rekonstruktif

* Ortopedik-minor (diz
cerrahisi)

s Urolojik-minar

Periferik arter hastaligi hastalarin yasam kalitesini belirgin olarak etkileyen,
inflamasyon ve hiperkoagiilabilite ile iligkili olan 6nemli bir morbidite nedenidir (12).
Etkenin ateroskleroz oldugu bilinen bu hasta grubunda kardiyovaskiiler 6liim orani
normal popiilasyona oranla yiiksek bulunmustur. Yapilan ¢aligmalarda kardiyovaskiiler
risk faktorii bulunmayan periferik arter hastalikli olgularda bile 6liim riski normal
popiilasyona gore 4 kat daha fazla bulunmustur. Alt ekstremite tikayict lezyonlarinin en
cok yerlesme yeri femoro-popliteal arteriyel segment olup goriilme sikligi %55

dolaylarindadir. Bu grup hastalarda semptomlarin iyilesmesi veya ekstremitenin
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kurtarilmast i¢in en iyi yontem, uygun distal artere akimin yeniden saglanmasidir.
Vaskiiler girisimler, aterosklerotik siirecin koroner arterleri etkileyebilme ihtimali
nedeniyle yiiksek kardiyak komplikasyon riskini tasidiklarindan ve ¢ok sayida
calismanin bu hastalarda riskin yeterli diizeyde perioperatif Onlemlerden
etkilenebilecegini gostermesinden dolay1 6zel dikkat gerektiren girisimlerdir (13). Daha
kiiciik capli bir girisim olmasma karsin, infrainguinal revaskiilarizasyon, aortik
girisimlerle benzer veya daha yiiksek kardiyak risk tagimaktadir. Bu durum, bu hasta
grubunda diyabet, renal disfonksiyon, iskemik kalp hastaligi (IKH) ve ileri yas siklig
ile agiklanabilir. Bu ayn1 zamanda minimum diizeyde invaziv islemler olan periferik

arter anjiyoplastilerine bagl riskin de goz ard1 edilemeyecegini agiklar (9).
Beta Blokerler

Beta blokerler basta kardiyak aritmiler, miyokard enfarktiisii sonrasi kardiyak
koruma ve hipertansiyon olmak iizere bircok endikasyonu olan bir ilag sinifidir (55,56).
1958 yilinda ilk beta bloker olan dikloroisoproterenol sentezlenmis olup, 1962°de
propranolol ve pronetalolun angina pektoriste klinik kullanimi gosterilmistir (14). Beta
blokerler sempatik sinir sisteminin bir par¢asi olan beta adrenerjik reseptorler iizerinden
etki ederek endojen katekolaminler ve norepinefrinin etkilerini bloke ederler (15,16).
Beta reseptorlerin beta 1, beta 2 ve beta 3 olmak iizere 3 tipi vardir (17). Beta 1
adrenerjik reseptorler kalp ve bobreklerde; beta 2 adrenerjik reseptorler akcigerler,
karaciger, gastrointestinal sistem, uterus, iskelet kaslari, damar diiz kaslarinda; beta 3

adrenerjik reseptorler yag hiicrelerinde bulunmaktadir (16-18).

Beta 1 reseptorlerin uyarilmasi kalp iizerinde epinefrinin indiikledigi pozitif
inotropik ve kronotropik bir etki yaratir. Boylece kalbin otomatisitesi ve iletim hizi
artar. Beta 1 reseptorlerinin uyarilmasi bobreklerden renin saliniminmi uyarir. Beta 2
reseptorlerinin  uyarilmas1 diiz kas gevsemesine, karaciger ve iskelet kasinda

glikojenoliz artisina neden olurken beta 3 reseptorlerinin uyarilmasi ise lipolize neden

olur (18).

Perioperatif kalp atim hizim1 ya da miyokardin kontraktilitesini arttiran olaylar
neticesinde miyokardin oksijen sunum tiiketim dengesi bozulabilir ve bunun sonucunda

miyokard iskemisi olusabilir. Miyokard iskemisi uzun donem sag kalimla iligkili bir



durumdur. Beta bloker ajanlar kalp hizin1 ve kalbin kontraktilitesini sinirlayarak cerrahi

sonrast kardiyak sonuca katkida bulunur (10).
Esmolol

Esmolol, etkisi hizli baglayan ve ¢ok kisa siiren beta-1 kardiyoselektif adrenerjik
reseptor blokeridir (19,20). Esmolol kalp kasinda bulunan beta 1 reseptorleri inhibe
etmekle birlikte, yiiksek dozlarda brons ve damar kaslarindaki beta 2 reseptorleri de
inhibe eder. Diger beta blokerlerin etkileriyle karsilastirildiginda oncelikli etkisini siniis
nodu ve AV nod iizerinden gosterir (21). Tedavi edici dozlarda membran stabilize edici

etkisi ve intrensek sempatomimetik etkileri yoktur.

Kimyasal formiili C;¢H2NO4CI’dir, molekiil agirligi 331.8 Kd’dur (21).
Esmolol hidrokloriiriin pH 7.0’daki partisyon katsayis1 (oktanol/su) 0.42’dir. Intravenoz
infiizyondan sonra dagilim yar1t omrii 2 dakika, eliminasyon yar1 omri yaklasik 9
dakikadir. Esmololiin total viicut klirensi 20 It.kg".sa” tir. Bolus uygulamasidan sonra
kalp hiz1 iizerine pik etkisi 1. dakikada, kan basinci iizerine pik etkisi ise 2. dakikada
baslar. 50-300 pg.kg'.dk”' dozlarinda kararli durum kan diizeylerine 5 dakika icinde
ulasilir. Kandaki kararli durum diizeyleri infiizyon siiresince korunur, infiizyonun sona
ermesinin ardindan 10-20 dakika icinde etkileri ortadan kalkar. Suda ¢oziiniirliigli ¢ok
fazladir, alkolde de serbestce ¢oziiniir; bu 6zellikleri sayesinde hasta yanitina gore titre
edilebilir (66). Kalp hizinin ve kan basincinin acil kontroliinde tercih edilebilecek bir

ajandir (19-21).

Esmolol, ester baglarinin eritrosit sitozoliindeki esterazlar tarafindan hidrolizi ile
metabolize  olur.  Plazma  kolinesterazlar1  ve  eritrosit =~ membranindaki
asetilkolinesterazlar hidrolizden sorumlu degildir (21). Metabolizmas1 hepatik ve renal
kan akimindan etkilenmez. Kandan hizla elimine edildiginden ilacin % 2’si idrarla
degismeden hizla atilir. Esmolol’iin metabolizasyonu sonucu serbest asit ve metanol
olusur. Asit metaboliti esmolol aktivitesinin 1/1500’ine sahiptir, ancak kandaki
diizeyleri beta blokaj etkisi gdstermez. Bobrek yetersizliginde kandaki diizeyi artabilir,
toksik etki beklenmez (21). Esmolol insan plazma proteinlerine % 50 oraninda, asit

metaboliti %10 oraninda baglanir.

Esmolol beta blokerlere 6zgii tipik etkiler olusturur. Kan basincini ve kalp hizini

azaltir. Diyastolik arter basincini sistolik arter basincina gore daha az diislirerek
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sistemik kan basincini kontrol altina alir. Kronik obstruktif akciger hastalig1 olanlarda
supraventrikiiler tasikardinin tedavisi i¢in veya perioperatif terapdtik dozlarda
uygulandiginda, solunum sistemi iizerinde yan etkileri goriilmez. Esmolol anestezi
sirasinda ¢esitli sebeplerle kullanilmaktadir, 06zellikle antihipertansif, antiaritmik
etkilerinden faydanilmaktadir. Hipertrofik kardiyomiyopatide preoperatif pulmoner
arter akigin1 ve arteriyal oksijen satlirasyonunu diizeltmek amaciyla, kafa travmalar1 ya
da subaraknoid kanamalarda artan sempatik aktiviteyi azaltmak amaciyla kullanilabilir.
Bolus yapilabilecegi gibi infiizyon seklinde de uygulanabilir. Bolus dozu 0.5-3 mg.kg™,
infiizyon dozu ise 300-500 pgkg'.dk" yiikleme dozu sonrast 50-300 pg.kg™.dk™"dir
(21).

Beta bloker kullanimina bagli yan etkiler esmolol kullaniminda da goriiliir. Esas
olarak kalp kasinda yerlesmis olan beta 1 reseptorleri inhibe etmesine ragmen yiiksek
dozlarda brons ve damarlarda yerlesmis olan beta 2 reseptorlerini de inhibe etmeye
baslar. Doza bagh olarak hipotansiyon, bradikardi gelisebilir. Bag donmesi, bas agrisi,
uykuya meyil, ajitasyon, konflizyon gibi santral sinir sistemi bulgulart; bulant1 ve kusma
gibi gastrointestinal sistem bulgular1; uygulama yerinde lokal reaksiyonlar goriilebilir.
Ciddi bradikardi, A-V kalp blogu, ciddi kalp yetersizligi gibi durumlarda
kullanilmamalidir (21). Esmolol, anestezi ve cerrahi sirasinda hipertansiyon ve
tasikardinin tedavisinin yani sira perioperatif donemde ortaya ¢ikan stres yanitinin
tedavi edilmesinde ve postoperatif donemde hemodinamik kontroliin saglanmasinda da

kullanilmaktadir (22).
Brain Natriiiretik Peptid

1981 yilinda Bold ve arkadaslar1 yeni ufuklar agan bir gozlem yaptilar ve atrial
doku ekstresini sicanlara enjekte ederek bunun onlarda bol natrilireze neden oldugunu
gosterdiler (23). Bu da natriiiretik peptid ailesinin ilk iiyesi olan giliclii natritiretik,
diiiretik ve vazorelaksan atrial natriiiretik peptidin (ANP) izolasyonuna sebep oldu.
Ardindan brain natriiiretik peptid (BNP) 1988 yilinda domuz beyninden izole edildi.
Zamanla yapilan aragtirmalar, natritiretik peptid ailesinin fizyolojik fonksiyonlarinin
anlagilmasim sagladi. Insanlar ve hayvanlar iizerinde yapilan bir¢ok calisma natriiiretik
peptidlerin organizmanin hipertansiyona ve voliim genislemelerine kargi savunmasinda
rolii oldugunu gostermistir (24). Dort adet natriliretik peptid tanimlanmistir. Bunlar
atrial natritiretik peptid (ANP), brain natriiiretik peptid (BNP), C tipi natriiiretik peptid
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(CNP) ve dendroaspis natriiiretik peptid (DNP) olarak siralanir (25). Her birinin
prekiirsdr prohormonu ayr1 bir gende kodlanmis durumda ve her birinin doku spesifik
dagilimi ve regiilasyonu benzersizdir. CNP daha ¢ok lokal hormon olarak gorev yapar
ve en c¢ok santral sinir sistemi ve damar endotelinde bulunur. DNP ise insan

plazmasindan ve atriyumdan izole edilmistir ve insandaki fonksiyonu tam olarak

bilinmemektedir (26).

ANP hem atriyum hem ventrikiilden sentezlenir, depo graniilleri i¢inde bulunur
ve egzersiz gibi bir uyaranla bile dolasima salinir. BNP’nin ise temel kaynagi
ventrikiillerdir. Bu nedenle BNP kardiyak olaylarda daha duyarli ve daha ozgiildiir.
BNP’nin ¢ok az1 depo graniillerde bulunur. Sentezi genomik kontrolle olur. BNP'nin
sentezi i¢in en onemli uyaran voliim ve basing yiikiiyle olusan miyosit gerimidir (8).
Patlamalar seklinde sentezlenir. Kalbin gerilmesiyle birlikte kas hiicresinden 108
aminoasitlik bir prohormon olan proBNP olarak kana verilir. ProBNP daha sonra aktif
formu olan BNP ve inaktif formu olan amino terminal proBNP'ye (NT proBNP)
pargalanir (sekil 1).

preproBNP (134 aa)

/\

proBNP (108 aa) Sinyal peptid (26 aa)

Miyosit

Sekresyon
/ —~
NT-proBNP (1-76 aa) BNP (77-108 aa)

Sekil 1. BNP’nin Sentezi ve Sekresyonu (aa: aminoasit)

Kalp hiz1 artisi, glikokortikoidler, tiroid hormonlari, endotelin-I, anjiotensin-II
de BNP sentezinde etkili olabilir (25). Siv1 ve elektrolit dengesinde rol oynar. Diiiretik,
natriiiretik ve vazodilator etkileri vardir. Vazodilatasyon yaparak kalbin 6n ve ard
yiikiinii azaltir. Diiirez ve natrilirez, renal hemodinamiyi etkileyerek ya da direkt tiibiiler

etki ile olur. Aferent arteriyolar dilatasyon ve eferent arteriyolar vazokonstriiksiyon ile



glomeriil filtrasyon hizin arttirarak, proksimal tiibiildeki anjiotensin-II araciligr ile olan
su ve sodyum geri emilimini ve toplayici kanalda vazopressinin etkisini bloke ederek
natrilirezi ve diiirezi arttirir. BNP'nin yar1 démrii 18-22 dakikadir. Etkilerini natritiretik
peptid reseptor-A’ya baglanarak ve siklik GMP’yi arttirarak gosteririr. Natritiretik
peptid reseptor-C adli reseptdor BNP'ye baglanir ve endositoz ile lizozomal degredasyon
stirecini baglatir. Zincir yapis1 vaskiiler sistemde ve bobreklerde inaktif halde bulunan,
membrana bagli bir endopeptidaz tarafindan boliintir. Boylece kani BNP'den temizler.

NT proBNP ise renal yolla metabolize olur (27).

Son yillarda proBNP nin inaktif pargasi olan NT proBNP hakkindaki ¢alismalar
artmistir. NT proBNP, BNP’ye oranla daha uzun yar1 émrii (60-120 dakika), invivo ve
invitro ortamlarda daha stabil olmasi, degerlerinin hasta pozisyonuyla degismemesi gibi
nedenlerle BNP’ye tercih edilebilir. Glomeruler filtrasyon hizindan daha fazla
etkilendigi bilinmektedir, bu nedenle bobrek yetersizlikli hastalarda dogruluk derecesi
azalir (24,27,28).

Son yiizyilda perioperatif kardiyak morbiditenin tanimlanmasi1 énemli bir sorun
teskil etmektedir. BNP’ nin akut ve kronik kalp hastaliklarinda prognostik degeri olan
bir belirte¢ oldugu bilinmektedir. Ozellikle hastaneye ilk basvuruda bakilan degerlerin
sol ventrikiil sistolik disfonksiyonun duyarli ve 06zgiil bir belirleyicisi oldugu
gosterilmistir. Konjestif kalp yetersizlikli hastalarda ekokardiyografiye {istlinliigiinii
gosteren caligmalar vardir (25). BNP’nin miyokard iskemisi durumunda da saliniminin
arttig1 bilinmektedir. Natritiretik peptid sistemin miyosit nekrozunun olmadig: stabil ve
anstabil anjina pektoris de dahil tiim iskemik hastaliklarda aktive oldugu gosterilmistir
(56). Preoperatif ol¢iillen BNP’nin postoperatif kardiyak risk gostergesi oldugu yapilan
calismalarda gosterilmistir (2,25,29,30).

BNP ve NT proBNP degerleri yasla artis gosterir. Bunun sebebinin yasla beraber
artan fibrozis ya da diyastolik disfonksiyon oldugu diisliniilmektedir. Kadinlarda BNP
ve NT proBNP degerleri erkeklere oranla daha yiiksek bulunmustur, hormon replasman
tedavisi alan kadinlarda almayanlara oranla yiiksek bulunmasi bu durumda Gstrojenin

rolii olabilecegini diisiindiirmektedir (31,32).



Troponinler

Kardiyak troponinler, aktin ve miyozinin kalsiyuma bagli etkilesimini
diizenleyerek miyokard kontraksiyonunda goérev alan proteinlerdir (67). Troponin C
(18kDa), troponin 1 (24kDa), troponin T (37kDa) olmak iizere {i¢ alt gruptan meydana
gelir. Troponinler kana ikili ve liglii kompleksler seklinde salindigi gibi serbest alt
gruplar olarak da salimirlar. Troponin T ve I ¢izgili kasta beraber gorev alarak kasilma
islevini diizenlerler (33). Troponin C diiz kasta bulunan troponin izoformu ile ayni
oldugu i¢in kardiyak ozgiilligi yoktur. Oysa troponin-T ve I farkli genlerce
kodlandiklari i¢in iskelet kasindaki troponinlerden tamamiyla farklidir (34). Troponin T,
troponinin tropomiyozine baglanmasini saglayan bir proteindir ve baslica troponin-
tropomiyozin kompleksine bagli olarak bulunur, ancak kii¢iikk bir orani (%06)
sitoplazmada serbest haldedir. Troponin I, aktin tropomiyozin kompleksindeki miyozin
kopriilerinin olusmasini engelleyen ve boylece cizgili kas kasilmasini dnleyen troponin
kompleksinin inhibitor pargasidir. Troponin I plazmada baslica troponin-tropomiyozin
kompleksine bagli olarak bulunur ve kiigiik bir oran1 (%2.5) sitoplazmada serbest halde

saptanabilir (35).

Kardiyak troponinler, miyosit hiicresi i¢inde iki havuzda bulunurlar. Birincisi,
sitozolde serbest olarak bulunduklart havuzdur ve miyokard hasarini izleyen dénemde
bu havuzda bulunan troponinler plazmaya saliverilir. Birinci havuz total troponinlerin %
3-5 kadarmi bulundurur ve miktar olarak az oldugu i¢in erken dénemde plazmaya gecen
miktar da azdir. Kontraktil yapiya yapisik durumda bulunan ikinci havuz, ¢ok daha
fazla miktarda troponin bulundurur ve bu troponini ¢ok daha yavas olarak plazmaya
birakir. Bu ikinci havuz nedeniyle, kardiyak hasar olusmasindan sonra troponin

diizeyleri uzun siire yiiksek kalir (36).

Kardiyak troponinler miyokard hasarmmin olduk¢a duyarlhh ve 06zgiil
gostergeleridir. Miyokard enfarktiisii tanisinda altin standart olarak kabul edilir (33).
Akut koroner sendromlar basta olmak {izere kalp yetersizligi, aort kapak hastaliklari,
aort diseksiyonu, kalbin inflamatuar hastaliklari, aritmiler, hipertansif kriz, bdbrek
yetersizligi, pulmoner emboli, ciddi akciger hastaliklari, yaniklar ve sepsis gibi bir¢ok
klinik durumda diizeylerinin yiikseldigi goriiliir (37). Troponinler diger kardiyak
belirteclerin aksine saglikli kisilerde tespit edilemez. Bu nedenle ufak artiglar1 bile

miyokard hasar1 agisindan 6nemsenmelidir (33).



Kardiyak troponin T i¢in tek bir 6l¢lim kiti bulunurken, kardiyak troponin I i¢in
birden fazla 6l¢cim kiti vardir. Her 6l¢iim kitinin kendine ait bir sinir degeri vardir
(33,37). Troponin I i¢in yanlis pozitiflik oran1 % 3.1 olarak gosterilmistir (38). Sonuclar
kullanilan troponin c¢esidine, testin Ozelliklerine, esik degerlerine ve miyokard
iskemisinin baglangi¢ zamanina gore degisiklik gosterir (33). European Society of
Cardiology ve American College of Cardiology (ESC/ACC) ortak yayinlarinda
troponinleri miyokard enfarktiisii tanisinda tercih edilecek biyokimyasal belirte¢ olarak
onermisler ve her laboratuvarin kendi esik degerini tayin etmesi gerektigini
belirtmislerdir (39). ACC/AHA risk belirleme 6lciitlerine gore kardiyak troponin T’ nin
0,01-0,1 ng.ml" arasinda olmas1 prognostik agidan orta derecede riski, 0,1 ng.ml™’nin
iizerinde olmasi ise yiiksek riski belirler. Kardiyak troponin I igin ise 0,1-1,5 ng.ml”

orta, 1,5 ng.ml™*nin iistii ise, yiiksek risk olarak kabul edilmektedir (38).

Troponin T miyokard hasarini izleyen 3-12 saatte, troponin I ise 6-12 saatte
yiikselmeye baslar, her ikisi de en yiiksek degerlerine 24 saatte ulasir. Troponin T
yaklasik 14 giin, troponin I ise 10 giin yliksek kalir (36). Bir ¢ok ¢aligma akut koroner

sendromlarda 6liim riskinin troponin degerleri ile iligkili oldugunu gostermistir (33).
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MATERYAL VE METOD

Bu ¢alisma, Helsinki bildirgesine uygun sekilde 43423 sayili Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Etik Kurul izni alinarak yapildi. Calisma Oncesi biitlin hastalar hekim
tarafindan yazili ve sozlii bilgilendirilerek yazili onamlar1 alindi. Caligmamizda
kullanilan NT proBNP ve troponin I kitlerinin temini Istanbul Universitesi Bilimsel
Arastirma Projeleri (BAP ) Birimi tarafindan karsilandi. Biomedica Slovakia’nin NT

proBNP kitleri ve Diagnostic Automation, Inc’nin troponin I kitleri kullanildi.

Prospektif olarak yaptigimiz calismamizda 46-77 yas araliginda, ASA II-III
damar cerrahisi uygulanan 30 hasta randomize bir seklide iki gruba ayrilarak birinci
grup esmolol (Brevibloc®; 10 mg.ml”; Eczacibasi-Baxter) grubu (EG) ikinci grup
kontrol grubu (KG) olarak belirlendi. Karaciger disfonksiyonu (ALT, AST > 40),
bobrek yetersizligi, agir semptomatik kalp yetersizligi (NYHA IV), unstabil angina
pectoris, 2. ve 3. derece kalp blogu, gebelik, glikokortikoid kullanimi, hipertroidi,
hipotroidi, tiroid hormonu kullanimi, agir astim, agir KOAH komorbiditeleri olan ve

beta bloker kullanmamizin kontrendike oldugu hastalar dislandi.

Calismaya alinan hastalarin tanilari, genel bilgileri (ad, soyad, cinsiyet, yas,

kilo, boy, Beden Kitle indeksi- BMI), adres ve telefon numaralar1 kaydedildi.

Hasta ameliyat masasina alindiktan sonra EKG, SpO2, kan basinci
monitorizasyonu yapilip iv kaniil takilarak kristalloid infiizyonu basland1. 0.03 mgkg
midazolam (Dormicum®; 5 mg.ml'l; Roche) iv uygulanarak premedikasyon yapildi,
radiyal arter kateterizasyonu yapilarak siirekli invaziv arter basinci monitorizasyonu
yapildi. Esmolol grubuna rutin uygulamamizda oldugu gibi 1 mgkg' 30 ml serum
fizyolojik icinde esmolol 5 dakika icinde verildi. Daha sonra 100 pg.kg”.dk" dozundan
esmolol inflizyonuna baslandi. Kontrol grubuna 30 ml serum fizyolojik bolus dozu

yapild1 ve serum fizyolojik inflizyonuna baslandi.

Genel anestezi indiiksiyonu igin 1-2 pg.kg” fentanil ( Fentanyl ®; 50 pg.ml™;
Jansen), 2 mgkg" propofol (Pofol ®; 10 mg.ml™” 1%; Astra Zeneca) ve 0.1 mgkg”
vekiironyum (Norcuron ®; 10 mg; Organon) yapilarak hasta orotrakeal entiibe edildiler.
Mekanik ventilator ile FiO2: % 50 (oksijen ve hava), tidal voliim 8-10 ml.kg™”, soluk
sayis1 12.dk™, parsiyel karbondioksit basinc 35-42 mmHg olacak sekilde ventile edildi.
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Anestezi idamesi sevofluran (Sevorane ®; Abbott) inhalasyonu ile siirdiiriildii. Her iki
gruba da 4 ml.kg".sa” hizla kristaloid inflizyonu yapildi. Hastalar hemodinamik agidan
yakin takip edildi.

Ortalama arter basinci (OAB), kalp atim hiz1 (KAH) siirekli monitorize edildi.
Hastalarin yatak bast OAB ve KAH degerleri referans alinarak ameliyat siiresince % 20

artis ve azalis sayilar1 kayit edildi.

KAH’m 50.dk"’nim altina diismesi ve beraberinde hemodinaminin etkilenmesi
durumu bradikardi; servis takiplerindeki KAH’1n %20 istii tasikardi, OAB’nin % 20
alt1 hipotansiyon, OAB’nin % 20 {iistii hipertansiyon olarak kabul edildi.

Hipotansiyon durumunda 6ncelikle sevofluran % 5 azaltildi; 5 dk takip edildi ve
cevap almamadiysa 5 mlkg". kristaloid bolus olarak verildi; 5 dk takip sonrasi hala

cevap alinmadiysa 5 mg efedrin yapild.

Bradikardi durumunda oncelikle sevofluran % 5 azaltildi; 5 dk takip edildi ve

cevap alinamadiysa 0.5 mg atropin yapildi.

Hipotansiyon ve bradikardi durumunda 6ncelikle sevofluran % 5 azaltildi; 5 dk
takip edildi ve cevap alinamadiysa 0.5 mg atropin yapildi; 5 dk takip sonrasi hala cevap

alinmadiysa 5 mg efedrin yapildi.

Hipotansiyon ve tasikardi durumunda ncelikle 5 ml.kg™. kristaloid bolus olarak

verildi; 5 dak takip sonrasi cevap alinamadiysa sevofluran % 5 azaltild1.

Hipertansiyon ve/veya tasikardi durumunda dncelikle sevofluran % 5 arttirildi; 5
dk takip edildi ve cevap alinamadiysa 1 pgkg” fentanil yapildi; 5 dk takip sonrasi hala

cevap alinmadiysa sevofluran % 5 arttirildu.

Hipertansiyon ve bradikardi durumunda 6ncelikle sevofluran % 5 arttirildy; 5 dk
takip edildi ve cevap alinamadiysa 1 pgkg" fentanil yapildi; 5 dk takip sonrasi hala

cevap alimmadiysa sevofluran % 5 arttirild.

Postoperatif 2 giin boyunca her iki gruba da aymi dozlarda hasta kontrollii iv
morfin analjezi tedavisi uygulandi. Postoperatif 1. ve 2. giin sabah1 hastalarla goriisiildii,

kardiyak olaylar agisindan sorgulandi ve visual analog skalalar1 (VAS) kaydedildi.
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Hastalardan rutin servis takiplerinde kan alma ve EKG ¢ekilme zamanlart:
1. preoperatif 24 saat i¢inde (preop)

2. postoperatif ekstiibasyon sonrasi (ekstiibasyon sonrasi)

3. postoperatif 1. Giin (postop 1)

4. postoperatif 2. giin (postop 2)

Olmak iizere rutin takiplerde alinan kanlar Merkez Laboratuvar’da 4000 devirde
10 dakika santrifiij edildi. Plazmalar -80 °C ‘de muhafaza edildi. Hasta sayisi
tamamlandiktan sonra bu kan orneklerinden yararlanarak NT proBNP ve troponin I
bakildi. Hastalarin EKG’leri incelendi, klinikleri sorgulandi, peroperatif ve postoperatif

donemde karsilagilan kardiyak komplikasyonlar kaydedildi.
Istatistiksel Incelemeler

Istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System)
2007&PASS (Power Analysis and Sample Size) 2008 Statistical Software (Utah, USA)
programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayict istatistiksel
metodlarin (Ortalama, Standart sapma, medyan, frekans, oran) yanisira normal dagilim
gdsteren verilerin karsilastirlmasinda Independent Samples t test kullanildi. Normal
dagilim gostermeyen parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Mann Whitney U
test kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi ve Fisher’s
Exact Ki-Kare test kullanildi. Parametreler arasi iligkilerin degerlendirilmesinde ise

Spearman’s korelasyon analizi uygulandi. Anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR

Calisma Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Kalp Damar Cerrahisi Ameliyathanesi’nde
toplam 30 olgu ile yapilmistir. Olgularin yaglar1 46 ile 77 yil arasinda idi.

Tablo 2: iki Grup Arasinda Yas, BMI ve Cinsiyet Degerlendirmesi

Esmolol (n=15) Kontrol (n=15)

Ort+SD Ort+SD
Yas (yil) 61,60+7,58 63,53+7,97 0,501
BMI (kg/m’) 27,73+6,09 27,86+2,16 0,936
n (%) n (%)
Kadin 2 (%]13,3) 2 (%13,3)
Cinsiyet 1,000
Erkek 13 (%86,7) 13 (%86,7)

Iki grup arasinda olgularin yaslari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamuistir (Tablo 2).

Iki grup arasinda olgularin BMI degerleri ve cinsiyet oranlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaistir (Tablo 2).

Tablo 3: Olgularin Cerrahi Tanilar1

Esmolol (n) (%) Kontrol (n) (%)
Aorta-fem 1 (%6,6) 1 (%6,6)
Cross-fem 2 (%13,3) 1 (%6,6)
Fem-pop 12 (%80,1) 13 (%86,8)

Aorta-fem: Aortafemoral baypas, Cross-fem: Krosfemoral baypas, Fem-pop: Femoropopliteal baypas

Her iki grupta da olgular benzerdi (Tablo 3).



Tablo 4: Esmolol Grubuna Verilen Ila¢ Miktar1

Min — Max Ort£SD

Esmolol miktar1 (mg) (n=15) 156 — 2500 1640,27+774,38

Tablo 5: Iki Grup Arasinda Sevofluran Tiiketimi ve Verilen Sivi Miktar

Degerlendirmesi
Esmolol (n=15) Kontrol (n=15)
Ort£SD Ort£SD P
Sevofluran Tiiketimi (ml) 77,13+£29,36 67,40+14,32 0,258
Sivi Miktar1 (ml) 2176,67+569,73 1906,67+251,33 0,104

Iki grup arasinda olgularin sevofluran tiiketim miktar1 ve sivi tiiketim miktar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamastir (Tablo 5).

Tablo 6: Iki Grup Arasinda KAH Degerlendirmesi

KAH Esmolol (n=15) Kontrol (n=15) p
n (%) n (%)
Yok 12 (%80,0) 2 (%13,3) 0,001%%*
Artis  1-10 defa 3 (%20,0) 6 (%40,0) 0,427
>11 defa 0 (%0,0) 7 (%46,7) 0,006%*
Yok 2 (%]13,3) 1 (%6,7) 1,000
Azahs 1-10 defa 1 (%6,7) 9 (%60,0) 0,002%%*
>11 defa 12 (%80,0) 5(%33.,3) 0,010%

**p<0,01 *p<0,05



Iki grup arasinda olgularn KAH artis oranlari arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmustur. Esmolol grubunda KAH artis1 yasamayan olgularin orani
anlaml sekilde yiiksekken, kontrol grubunda 11 ve 11°den fazla KAH artis1 yasayan
olgularin oran1 da anlaml sekilde yiiksektir (p<0,01). iki grup arasinda 1 ile 10 arasinda
KAH artis1 yasayan olgular arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir

(Tablo 6) (Grafik 1).

Oran (%)
80 o
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40+

201

D_

Yok 1-10 defa 211 defa
mEsmolol m Kontrol

*¥p<0,01

Grafik 1: Iki Grup Arasinda KAH Artis Oranlarinin Dagilimi

Iki grup arasinda olgularin KAH azalis oranlari arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmustur. Kontrol grubunda 1 ile 10 arasinda KAH azalis1 yasayan
olgularin oran1 anlaml sekilde yiiksekken, esmolol grubunda 11 ve 11°den fazla KAH
azalis1 yasayan olgularin orani anlamli sekilde yiiksektir (p<0,01) Iki grup arasinda
KAH azalis1 yasamayan olgular arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaistir

(Tablo 6) (Grafik 2).
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Grafik 2: : Iki Grup Arasinda KAH Azalis Oranlarinin Dagilimi

Tablo 7: iki Grup Arasinda OAB Degerlendirmesi

Esmolol (n=15)

Kontrol (n=15)

OAB D
n (%) n (%)
Yok 3 (%20,0) 0 (%0,0) 0,224
Artis  1-10 defa 10 (%66,7) 8 (%53,3) 0,456
>11 defa 2 (%13.,3) 7 (%46,7) 0,109
Yok 1 (%6,7) 0 (%0,0) 1,000
Azahs 1-10 defa 11 (%73,3) 9 (%60,0) 0,439
>11 defa 3 (%20,0) 6 (%40,0) 0,427
*p<0,05

Iki grup arasinda OAB artis ve azalis oranlar1 bakimindan istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmamustir (Tablo 7) (Grafik 3).
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Grafik 3: iki Grup Arasinda OAB Dagilimi

Tablo 8: iki Grup Arasinda VAS Degerlendirmesi

Esmolol (n=15) Kontrol (n=15)
VAS p
Ort+£SD Ort+£SD
1. Giin 4,73+2,25 5,4+0,73 0,284
2. Giin 2,27+1,33 2+0,65 0,492
1-giin/2.giin; p 0,001%%* 0,001**

w4<(,01

Iki grup arasinda olgularm 1. giin ve 2. giin VAS degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (Tablo 8) (Grafik 4).

Esmolol grubunda; 1.giine gore 2.giin VAS Olc¢limlerinde goriilen ortalama

2,467 birimlik dists istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,01) (Tablo 8).

Kontrol grubunda; 1.giine gore 2.giin VAS O0Ol¢iimlerinde goriilen ortalama

3,133 birimlik diisiis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,01) (Tablo 8).
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Grafik 4: iki Grup Arasinda VAS Dagilimi

Tablo 9: iki Grup Arasinda NT proBNP Degerlendirmesi

Esmolol (n=15) Kontrol (n=15)
NT proBNP (pg/ml)
Ort+SD (Medyan) Ort+SD (Medyan)

Preop 12,85+9,70 (12,57) 33,40+27,00 (40,38) 0,065
Ekstiibasyon sonrasi 34,35+£34,56 (15,43) 54,14+30,75 (57,93) 0,093
Postop 1. Giin 29,10+£23,38 (21,25) 61,46+46,03 (45,51) 0,033*
Postop 2. Giin 38,98+34,64 (39,77) 62,17£50,14 (52,66) 0,146
*p<0,05

Iki grup arasinda olgularin preop, ekstiibasyon sonrasi ve postop 2.giin NT

proBNP degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir .

Ancak

ameliyat sonras1 1.glin degerleri arasinda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark bulunmustur (p<0,05). Ameliyat sonrasi birinci glinde kontrol grubunun NT

proBNP degerleri esmolol grubundan anlamli sekilde yiiksektir (p<0.05) (Tablo 9)

(Grafik 5).
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Esmalol Kontrol

*p<0,05
Grafik 5: iki Grup Arasinda Postop 1.giin NT proBNP Degerlerinin Dagilimi

Tablo 10: Grup i¢i NT proBNP Degerlendirmesi

NT proBNP (pg/ml) Esmolol (n=15) Kontrol (n=15)
p P
Preop-ekstiibasyon 0,022* 0,020*
sonrasi
Preop-postop 1.giin 0,013* 0,008%*
Preop-Postop 2.giin 0,011* 0,015*
Ekstiibasyon sonrasi-
0,865 0,570
postopl.giin
Ekstiibasyon sonrasi-
0,779 0,496
postop 2.giin
Postop 1.giin-posto
P THRPOSIOP 0,510 0,865

2.giin

9<0,05 **p<0.0]
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Esmolol Grubunda;

Takiplere gore degisimler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmigtir
(p<0,05); Farkliligin hangi takipten kaynaklandigin1 saptamak icin yapilan

degerlendirmelerde;

Preop NT proBNP degerlerine gore ekstiibasyon sonrast NT proBNP

degerlerinde goriilen yiikselis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

Preop NT proBNP degerlerine gore postop 1. giin NT proBNP degerlerinde
gorilen ylikselis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

Preop NT proBNP degerlerine gore postop 2. giin NT proBNP degerlerinde

goriilen yiikselis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

Ekstiibasyon sonrast NT proBNP degerlerine gore postop 1. giin NT proBNP
degerlerinde goriilen diisiis; ekstiibasyon sonrast NT proBNP degerlerine gore postop 2.
giin NT proBNP degerlerinde goriilen yiikselis ve postop 1.giin NT proBNP degerlerine
gore postop 2. glin NT proBNP degerlerinde goriilen yiikselis de yine istatistiksel olarak
anlamli bulunmamustir (Tablo 10) (Grafik 6).

Kontrol Grubunda;

Takiplere gore degisimler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir
(p<0,05); Farkliligin hangi takipten kaynaklandigin1 saptamak i¢in yapilan

degerlendirmelerde;

Preop NT proBNP degerlerine gore ekstiibbasyon sonrast NT proBNP

degerlerinde goriilen yiikselis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

Preop NT proBNP degerlerine gore postop 1. giin NT proBNP degerlerinde

goriilen yiikselis de istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

Preop NT proBNP degerlerine gore postop 2. giin NT proBNP degerlerinde

goriilen yiikselis yine istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

Ekstiibasyon sonrast NT proBNP degerlerine gore postop 1. giin NT proBNP
degerlerinde goriilen yiikselme; ekstiibasyon sonrast NT proBNP degerlerine gore
postop 2. giin NT proBNP degerlerinde goriilen yiikselme ve postop 1.giin NT proBNP
degerlerine gore postop 2. giin NT proBNP degerlerinde goriillen yiikselme ise
istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (Tablo 10) (Grafik 6).
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Grafik 6: iki Grup Arasinda NT proBNP Degerlerinin Dagilimi

Tablo 11: iki Grup Arasinda Troponin I Degerlendirmesi

Esmolol Kontrol
Troponin (ng/ml) P
Ort+SD Ort+SD
Preop 0,81+1,45 (0,01) 1,38+2,06 (0,01) 0,914
Ekstiibasyon sonrasi 0,61£1,65 (0,01) 1,23+1,62 (0,62) 0,059
Postop 1. Giin 0,93+1,60 (0,26) 1,21+£1,83 (0,56) 0,900
Postop 2. Giin 0,85+2,09 (0,01) 1,05£1,56 (0,76) 0,121

Iki grup arasinda olgularin preop, ekstiibasyon sonrasi, postop 1.giin ve postop
2.glin troponin I degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir

(Tablo 11) (Grafik 7).
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Grafik 7: Iki Grup Arasinda Troponin I Degerlerinin Dagilimi

Tablo 12: Iki Grup Arasinda Troponin I Degerlendirmesi

Esmolol Kontrol
Troponin (ng/ml)
p p

Preop-ekstiibasyon

0,919 0,575
sonrasi
Preop-postop 1.giin 0,638 0,790
Preop-Postop 2.giin 0,767 0,972
Postop-1.giin 0,266 0,530
Postop-2.giin 0,953 0,955
Postop 1.giin-2.giin 0,055 0,917

Esmolol Grubunda;

Takiplere gore degisimler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamistir (Tablo 12).

Kontrol Grubunda;

Takiplere gore degisimler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamistir (Tablo 12).
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TARTISMA

Hasta oOzellikleri, anestezi ve cerrahi uygulamalarinin her birinin periop
donemde gelisebilecek stres yanitin siddeti iizerinde dnemli etkileri vardir. Bu yanit
kardiyak riskli hastalarda olumsuz sonuglar dogurabilir. Konjestif kalp yetersizligi
(KKY), sol ventrikiil hipertrofisi, 6 ay i¢inde geg¢irilmis miyokard enfarktiisii (MI),
anstabil anjina, miyokard iskemisi, diyabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT),
hiperkolesterolemi, periferik damar hastaligi, sigara kullanimi, erkek cinsiyet ve yasin

65 ve listli olmasi kardiyak agidan risk faktorleridir (40).

Anestezi sirasinda 6zellikle entiibasyon, ekstiibasyon ve derlenme donemlerinde;
cerrahi sirasinda ise cerrahi uyaranin en yogun oldugu dénemlerde stres yanit artar. Kan
katekolamin seviyeleri, buna bagli olarak kalp atim hizi ve kan basinci yiikselir.
Miyokard is yiikli artar. Boylece ozellikle kardiyak agidan riskli hastalarda kardiyak
olay (miyokard revaskiilarizasyonu, akut koroner sendrom, akut konjestif kalp

yetersizligi, mortalite) siklig1 artar (2,25,29,30).

Stres yaniti azaltmak amaciyla farkli bolgesel anestezi teknikleri, anestezik
ilaglar, opioidler, postop analjezi teknikleri kullanilmaktadir. Cerrahi agidan ise
operasyon sahasina topikal ve lokal anestezik uygulamalari, kiigiik insizyon, ameliyat
siiresinin kisa tutulmasina yonelik ¢abalar, minimal invaziv cerrahi yOntemleri
kullanilmaktadir. Bunun yaninda stres yanitin olusturdugu hemodinamik degisiklikleri
baskilamak amaciyla beta blokerler, vazodilatorler, ACE inhibitorleri, kalsiyum kanal
blokerler gibi farkli kardiyovaskiiler ilaglar kullanilmaktadir (41). Hastalarda beta
adrenerjik bloker ajanlar periop donemde siklikla antihipertansif, antianjinal, antiaritmik

etkileri nedeniyle kullanilmaktadir (42).

Calismamizda damar cerrahisi hastalarinda perop iv esmolol infiizyonu yaparak
kalp hizin1 kontrol altina almayi, hiperdinamik stres yaniti baskilamay1 ve bu sayede

olusabilecek miyokard iskemisini 6nlemeyi amacladik.

Nonkardiak cerrahi geciren hastalarda periop donemde kullanilan beta bloker
ilaglarin erken ve ge¢ postop donemde istenmeyen kardiyak olay riskini énemli olgiide
azalttig1 belirtilmektedir (43,44,45). Bu olumlu etkide en 6nemli mekanizmanin stres

yanita karsi beta bloker ilaglarin plazma katekolamin seviyelerindeki dalgalanmalari
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baskilamalar1 oldugu, dolayist ile olusabilecek istenmeyen kardiyak olaylari, 6zellikle
de miyokardiyal iskemi sikligini azalttiklar1 bildirilmistir. Caligmalarda farkli beta
blokerler, farkli dozlar ve uygulama yollari; preop, intraop, postop gibi degisik
donemlerde kullanimlari; kardiyak ve nonkardiyak cerrahilerde arastirilmais,
biyokimyasal belirtecler ve klinik son noktalar iizerindeki etkileri c¢alisilmistir

(40,42,44-47).

Stone ve ark. (42) elektif nonkardiyak cerrahi geciren tedavi gormeyen 128 HT
hastasinda preop tek doz oral beta bloker (oksiprenolol/ labetolol/ atenolol) tedavisinin
periop iskemi sikligi {izerine etkisini EKG ile arastirmislardir. Hiperdinamik stres yanit
ve miyokard iskemi riskini preop tek doz oral beta bloker kullanimi ile azalttiklarinm

sOylemislerdir.

Mangano ve ark. (44) nonkardiyak cerrahi geciren kardiyak agidan yiiksek riskli
hastalarda preop ve postop atenolol tedavisinin uzun dénem kardiyak olay ve kardiyak
Olim riski lizerine etkisini arastirdiklar1 ¢aligmalarinda beta bloker verdikleri grupta
postop kardiyak olaylarin ve 2 yillik kardiyak sebeple oliim oranlariin belirgin bir
sekilde azaldigini saptamiglardir. Wallace ve ark. (40) da ayn1 hasta grubunda yaptiklar
aragtirmada beta bloker verdikleri grupta miyokard iskemisinin sikliginin azaldiginm
gostermislerdir. Poldermans ve ark. (45) major damar cerrahisi uygulanan kardiyak
acidan yiiksek riskli hastalarda perop bisoprolol tedavisinin erken donemde nonfatal M1
ve kardiyak nedenli 6lim sikligini azalttigini belirtmislerdir. Wallace ve ark. (40)
miyokard iskemisi tanisint Holter ve EKG takiplerinin yanisira CPK ve CPK-MB
diizeylerini degerlendirerek koymuslardir. Poldermans ve ark. (45) bisoprolol tedavisine
preop en az 7 giin Oonce baslamislar ve postop 30 giin devam etmislerdir. Miyokard
iskemisi takibini de EKG takibinin yani sira CK ve CK-MB diizeylerini 6lcerek

yapmuslaridir.

Mangano ve ark. (44), Wallace ve ark. (40) ve Poldermans ve ark. (45) yaptiklar
caligmalarda genellikle oral beta bloker uygulamislar ve postop kardiyak olaylar

acisindan hastalari izlemisler.

Calismamizda esmolol uygulamasina anestezi indiiksiyonu Oncesi baslandi ve
ameliyatin bitimine kadar devam edildi. Derlenme doneminde ve postop olarak hastalari

izledigimiz 2 giin boyunca hastalarda istenmeyen kardiyak olaylarla karsilasilmadi.
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Miyokard iskemisini sorgulamak amaciyla perop dénemde ve postop 1. ve 2. giinlerde
hastalarimizin troponin I ve NT proBNP diizeyleri 6l¢iildii; es zamanli olarak EKG’leri
cekildi, kardiyak yakinmalar1 sorgulandi. Kontrol grubundaki hastalarin troponin I
degerlerinin ortalamalar1 tim ol¢iim zamanlarinda 1,5 ng.ml™’nin altinda bulundu.
Esmolol grubunda ise yine tiim 6l¢liim zamanlarinda troponin I degerleri ortalamalar: 1
ng.ml'l’nin altinda bulundu. Yapilan ¢aligsmalarda akut koroner sendromlarda ortalama
troponin I degeri 1,5 ng.ml" olarak bulunmus ve 1 ng.ml"’nin altindaki degerlerde akut
koroner sendrom olasiliginin diisiik oldugu belirtilmistir (48). Calismamizda iki grup
arasinda hastalarin preo, postop erken dénem, postop 1. ve 2. giin troponin I degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Hastalar takip ettigimiz 2 giin
boyunca her iki grupta da herhangi bir istenmeyen kardiyak olayla karsilasilmadi ve

EKG’lerinde iskemik degisiklik saptanmada.

Damar cerrahisi hastalar1 kardiyak acidan yiiksek riskli hasta sinifina
girmektedir. ACC ve AHA Kilavuzu’nda belirtildigi gibi bu hastalara beta bloker
tedavisi baslanabilir (smif II b, kanit diizeyi B) (4). Yapilan ¢alismalarda periop beta
bloker kullaniminin postop kardiyak olaylar1 azalttigini gosteren ¢aligmalarin yaninda
son yillarda kardiyak riskli hastalarda periop donemde beta bloker kullaniminin yararini
sorgulayan bir¢cok calisma yapilmistir (40,42,44-47,49-51). Kilavuzlar 6nermeye devam

ettigi halde bu konuda celiskili sonuglar vardir.

Beta bloker kullantmimin kardiyak olaylar1 azaltmak amaciyla kullanilmasi
sirasinda birtakim istenmeyen etkilerin ortaya ¢ikmasi sz konusudur. Stone ve ark. (42)
yaptiklar1 ¢alismada preop oral beta bloker verdikleri hasta grubunda daha sik
bradikardi ile karsilastiklarini rapor etmislerdir. Mangano ve ark. (44) yaptiklar
calismada intraop donemde iv atenolol verdikleri grupta bradikardi sikliginin arttigini
belirtmislerdir. Bu bradikardi ataklarinin hicbirinde ilaca son verme gereksinimi
duyulmamustir. Postop oral atenolol uyguladiklar1 sirada ise hipotansiyon ve bradikardi
sikliginda bir artis gormemislerdir. Ayrica agir bradikardi (KAH<40/dak), hipotansiyon,
bronkospazm ve disritmilerin sikliginda da artis goriilmemistir. POBBLE Calisma
Grubu (49) yaptiklar1 ¢aliymada damar cerrahisi gegiren 103 hastada yaptiklar
calismada oral metoprolol verdikleri grupta bradikardi, hipotansiyon ve inme sikliginin
arttigmi gostermislerdir. POISE Calisma Grubunun (51) 8351 kardiyovaskiiler yiiksek

riskli hastada periop metoprolol kullaniminin etkilerini arastirdiklar1 ¢calismada periop
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hipotansiyon ve bradikardinin tiim sebeplere bagli mortalite artisinin bagimsiz bir
belirleyicisi oldugu ve metoprolol verdikleri grupta 30 giinliik miyokard enfarktiisii

riskinin azaldigini fakat inme sikligini arttigini belirtilmistir.

Beta blokerlerin yan etkilerinden dolay1r hemodinamik stabiliteyi saglamak i¢in
baska ilaclarla da kombine ederek kullanilmasi diisliniilmiistiir. Suttner ve ark. (52)
yaptiklar1 ¢alismada kardiyak riskli damar cerrahisi hastalarinda esmolol ile kalp hizi
kontrolii sirasinda pozitif inotropik etkiden yararlanmak amaciyla selektif fosfodiesteraz
enzim-III inhibitoérli enoximon kullanimimin kardiyak fonksiyonlarda diizelme

sagladigin1 gostermislerdir.

Mangano ve ark. (44), Wallace ve ark. (40) ve Poldermans ve ark. (45) basta
olmak iizere beta blokerlerin periop doénemde profilaktik kullanimini Gneren
calismalarin hasta sayisinin az oldugu ve calismalarin daha biiyiik hasta gruplarinda
yapildiginda farkli sonuglarla karsilasabilecegi belirtilmigtir. Kritik hastalarda
hipotansiyon ve bradikardi istenmeyen sonuclar doguracagindan orta-uzun etkili beta
blokajdan kacinmak gerektigi One siiriilmiistiir. Beta blokerlerin dozlar1 ve kullanima
baslama zamanlar1 tartisilmaya baslanmistir. Boylece ¢ok kisa etkili ve etkisi kisa
siirede geri donebilen bir betabloker olan esmolol 6n plana ¢ikmaya baslamistir (50).
Kontrollii hipotansiyon, endotrakeal entiibasyona hemodinamik yanitin baskilanmasi,
anestezik ilaclarin gereksiniminin azaltilmasi gibi bircok alanda kullanilmis ve bu

konuda bir¢ok ¢alisma yapilmistir (20,50,53-55).

Urban ve ark. (31) nonkardiyak cerrahi geciren kardiyak yiiksek riskli 107
hastada postop esmolol infiizyonunun etkilerini arastirdiklar1 ¢alismada infiizyon devam
ederken hicbir hastada miyokard iskemisi gormediklerini sdylemislerdir. Esmolol
infiizyonu kesildikten sonra hastalara taburcu olana kadar oral metoprolol tedavisi
uygulamislardir. Raby ve ark. (47) damar cerrahisi hastalarinda postop iv esmolol
inflizyonunun siki kalp hizi kontrolii saglayarak postop miyokard iskemisi sikliginm
azaltigimi  belirtmislerdir. Calismamizda postop oral beta bloker tedavisi
uygulamadigimiz hastalarimizda derlenme ve postop donemde istenmeyen kardiyak

olaylarla karsilagilmadi.

Bakker ve ark. (59) disiik doz beta bloker kullanan 260 damar cerrahisi

hastasinda periop esmolol infiizyonunun siki kalp hiz1 kontrolu saglayarak miyokard
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iskemisini azalttigin1 géstermislerdir . Calismalarinda esmolol inflizyonunu KAH’n1 60-
80.dak™" hedefleyerek titre etmislerdir. Esmolol infiizyonuna anestezi indiiksiyonundan

itibaren 24 saat boyunca devam etmislerdir.

Calismamizda her iki grupta da hastalar1 takip ettigimiz periop dénemde ve
postop 2 giin boyunca miyokard iskemisi lehine bir bulguya rastlanmadi. EKG’de
iskemi bulgusu, gogiis agrist ve beraberinde troponin I yiiksekligi olan higbir hasta
olmadi. Gruplar arasinda bir fark olmamasini hasta sayimizin az olmasina bagliyoruz.
Bu c¢alisma daha biiyiilk hasta gruplarinda tekrarlandiginda daha farkli sonuglar

cikabilecegini diisliniiyoruz.

Landoni ve ark. (50) 1765 hastadan olusan 32 calismay1 kapsayan
metaanalizlerinde esmololiin kalp dis1 cerrahide anlamli hipotansiyon ve bradikardiye
neden olmadan miyokard iskemisi sikligmmi azalttifini belirlemislerdir. Yapilan
caligmalarda kardiyak nedenli 6liim ya da inme kaydedilmemis, bronkospazm sikliginda
artis goriilmemistir. Miyokard enfarktiisii ve aritmi insidansi ile ilgili bir fark

saptanmadigini belirtmislerdir.

Calismalarda esmololii farkli zamanlarda kullanilmiglardir. Bir kismi sadece
indiiksiyonda, bir kismi intraop, bir kismi ekstiibasyon 6ncesi ve bir kismi da postop
uygulamistir. Esmololiin bolus doz olarak genellikle 0,5-1 mg.kg" ve infiizyon dozu

olarak da 100-300ug.kg'.dk" uygulandigini belirtmislerdir.

Calismamizda esmolol 1 mg.kg" bolus dozu sonrasinda 100 pg.kg™.dk™ sabit
dozda iv infiizyon seklinde uygulandi. Bizim hastalarimizda Bakker ve ark. (59) yapmis
oldugu calismada oldugu gibi preop beta bloker kullanma hikayesi yoktu. Bizim
calismamizda anestezi indiiksiyonundan 6nce bolus doz olarak esmolol uyguladigimiz
sirada hastalarimizda hemodinamilerini bozacak bir bradikardi ya da hipotansiyon ile
kargilagilmadi. Higbir hastada atropin ya da efedrin uygulamaya ihtiya¢ duyulmadi.
Bolus doz sonrasinda basladigimiz infiizyon sirasinda esmolol dozu hemodinamiye gore
degistirilmedi. Hipotansiyon ve bradikardi durumlarinda metodta belirledigimiz
protokole gore inhalasyon anestezigi dozu degistirildi ya da verilen sivi miktar
arttirildi. Infiizyon sirasinda atropine cevap almadigimiz bir bradikardi, efedrine cevap
alamadigimiz hipotansiyon goriilmedi. Atropin ve efedrin uygulamalari agisindan iki

grup arasinda anlamli bir fark bulunamadi. Calismamizda yiikleme dozunda esmolol

28



uyguladigimiz sirada da, perop inflizyon yaparken de disritmi ya da bronkospazm
goriilmedi. Hastalar1 takip ettigimiz postop 2 giin boyunca her iki grupta da

serebrovaskiiler olayla karsilagilmadi.

Hastalarin perop ortalama arter basinglari ve kalp atim hizlar1 takip edilerek
servisteki degerlerine gore % 20 artis ve azaliglar kaydedildi. Esmolol grubunda KAH
artis1 goriilmeyen olgularin orant kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
sekilde yliksek bulundu. Kontrol grubunda 11 veya daha fazla sayida KAH artist
goriilen olgularin oran1 esmolol grubuna gore istatistiksel agidan anlaml sekilde ytliksek
bulundu. KAH azalis oranlarii inceledigimizde esmolol grubunda 11 ve daha fazla
azalig goriilenlerin oran1 kontrol grubuna gore yiiksek bulundu. Kontrol grubunda ise 1-
10 defa azalis goriilenlerin oranm1 esmolol grubuna gore yiiksek bulundu. iki grup
arasinda OAB artis ve azalis oranlar1 degerlendirildiginde istatistiksel agidan anlamli bir
fark bulunmamustir. Calismamizda 100 pg.kg™.dk” esmolol infiizyonu ile KAH kontrol
altina alindi ve bu dozla OAB degerlerinde anlamli bir diislis yasanmadi. Bu durum

esmolol ile hemodinamik agidan stabil bir perop donem saglandgini gosteriyor.

Zaugg ve ark. (43) nonkardiyak cerrahi geciren hastalarda periop atenololiin
anestezik ihtiyacini azalttigin1 ve derlenmeyi hizlandirdigini ortaya koymuslardir . Ayni
calismada atenololun perop daha az fentanil kullanimina ve postop daha az analjezi
thtiyacina neden oldugunu sdylemislerdir. Esmololiin de perop anestezi ihtiyacim
azalttigin1 gosteren caligmalar vardir (55). Johansen ve ark. (54) esmololiin isofluranin
MAC degeri lizerine olan etkisini aragtirdilar1 bir ¢alisma yapmislardir. Calisma
grubuna sadece esmolol kontrol grubuna ise esmolol ile birlikte alfentanil
uygulamiglardir. Sadece esmolol verdikleri grupta isofluranin MAC degerini

diistirmedigini gostermislerdir.

Calismamizda periop donemde hastalara verilen sevofluran miktar1 agisindan
gruplar arasinda istatistiki agidan anlamli fark bulunmadi. Chia ve ark. (22) abdominal
total histerektomi operasyonu gegiren hastalarda yaptiklart c¢aligmalarinda perop
esmolol infiizyonu yaptiklar1 grupta kullandiklari isofluran ve fentanil miktarini esmolol

kullanmadiklar1 gruba gore anlamli olarak diisiik bulmugslardir.

Calismamizda gruplar arasinda perop fentanil kullanimi agisindan anlamli fark

bulunmad:. iki grup arasinda postop morfin tiiketimi ve VAS degerleri acisindan
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anlamli bir fark bulunmadi. Grup i¢i degerlendirmelerde ise iki grupta da VAS degerleri

2. giinde 1. giine oranla istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik bulundu.

Istenmeyen kardiyak etkiler nonkardiyak cerrahi ve sonrasindaki morbidite ve
mortalitenin altinda yatan en Onemli nedenlerden biridir. Preop kardiyak riski
belirlemek i¢in bilinen efektif bir metod yoktur (2). Cesitli risk siniflamalar1 ya da
invaziv ve noninvaziv girisimler uygulanmaktadir. Preop koroner anjiografi, niikleer
stres testi gibi girisimler olduk¢a duyarlidirlar fakat hem maddi agidan ekstra yiik
bindirmektedirler hem de zaman kaybina neden olabilmektedirler (25). Bu nedenle

riski 6nceden belirlemek i¢in yeni arayislar i¢cine girilmistir.

Brain natritiretik peptid volim ve basing yiikiine cevap olarak kardiyak
ventrikiillerden salgilanan bir nérohormondur (24,26). Kalp yetersizligindeki 6nemi
uzun yillardir giindemde olan ve prognostik degeri kabul edilmis bir belirtecti olan BNP
ve NT proBNP sol ventrikiil disfonksiyonunun duyarli ve 6zgiil bir belirleyicisidir
(25,30). Calismamizda perop donemde her iki grupta da ayni sivi rejimini uyguland.
Verdigimiz sivi voliimleri arasinda gruplar arasinda istatistiki agidan anlamli fark

bulunamadai.

Preop BNP degerlerinin postop kardiyak olaylar agisindan belirleyici oldugunu
sOyleyen bir ¢ok c¢alisma vardir. Caligmalarin ¢ogunda preop BNP degerlerine bakilip
postop kardiyak risk belirlenmeye calisilmistir (2,25,29,30). Berry ve ark.’nin (2)
yapmis olduklari damar cerrahisi geciren hastalarda postop meydana gelen kardiyak
olaylarda BNP degerlerinin ne kadar belirleyici oldugunu arastirdiklar1 caligmada
postop kardiyak olay gegiren tiim hastalarn BNP degeri > 120 pg.ml” olarak
bulunmustur. Sonug¢ olarak BNP degerinin periop kardiyak olaylarda diger nedenlerden
bagimsiz bir belirleyici oldugunu sdylemislerdir (25). Feringa ve ark. (30) nonkardiyak
cerrahilerde preop bir kez bakilan NT proBNP degerinin kardiyak risklerden bagimsiz

olarak uzun donem kardiyak olaylar ve 6liim ile iligkili oldugunu sdylemislerdir.

Calismamizda iki grup arasinda preop NT proBNP degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu. Hastalarirmizda kardiyak olay yasanmadi ve tiim Ol¢iim
zamanlarinda NT proBNP degerleri 100 pg. ml™ nin altinda bulundu. Margaret ve ark.
(32) BNP’nin normal aralifinin yasa, cinsiyete ve kullanilan kite gore belirlenmesi

gerektigini soylemislerdir. Galasko ve ark. (31) kadin cinsiyetin ve yasin NT proBNP
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artisinin bagimsiz belirleyicisi oldugunu ortaya koymuslardir. Bir ¢ok ¢alismada normal
degerler BNP icin < 100 pg.ml'l, NT proBNP i¢inse < 300 pg.ml'1 olarak tanimlanmistir
(58). Bizim ¢alismamizda gruplar arasinda yas ve cinsiyet agisindan istatistiksel agidan

fark saptanmadi.

Hasta sayimiz az oldugundan ve hastalari uzun donem izleyemedigimizden
dolay1 preop NT proBNP degerlerini kardiyak olaylarin belirleyicisi olmasi agisindan

degerlendiremedik.

Suttie ve ark. (57) major damar cerrahisi yapilan 45 hastada preop ve postop
BNP diizeylerinin seyrini incelemiglerdir. Tiim zaman dilimlerinde miyokard hasari
olan hastalarin BNP degerleri anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Bu hastalarin postop
erken donemdeki BNP degerlerini preop degerlerine gore diisiik bulmuslar. Bu durumun
genel anestezinin beraberinde uygulanan rejyonel anesteziye bagli sempatik tonus kayb1
ve On yik ve ard yiikiin diismesi sonucu miyokard geriminin azalmasina baglh
olabilecegini sdylemislerdir. Miyokard hasar1 tespit edilmeyen hastalarda ise preop

BNP degeri ile postop erken donem BNP degeri arasinda anlamli fark bulamamuslar.

Biz de cerrahi stresi azaltmak amaciyla perop cok kisa etkili kardiyoselektif beta
adrenerjik bloker olan esmolol infiizyonu uyguladik. Caligmamizda hastalarin servis
OAB degerlerini temel alarak bu degere gore %20 artis ve azalis periyodlarim
kaydettik. Esmolol inflizyonuna sabit dozdan devam ettik ve hicbir hastada esmolol

infiizyonunu durdurmamiza ihtiya¢ kalmadi.

Mengistu ve ark. (60) kontrollii hipotansiyon amaciyla esmolol infiizyonu
uygulamislardir. Esmolol verdikleri grupta cerrahinin sonunda ve cerrahi bitisinden 2
saat sonra Olctlikleri BNP degerlerini kontrol grubuna goére diisiik bulmuslardir. Bu
calismanin aksine bizim ¢alismamizda postop entiibasyon sonrast NT proBNP degerleri
her iki grupta da preop degerlere gore yiikselis gosterdi. Bu yiikselis normal sinirlar
icerinde gergeklesti. Yaptigimiz ¢alismada postop 1. giin NT proBNP degerleri esmolol
grubunda kontrol grubuna goére anlamli olarak diigiik bulundu. Bu durumun esmolol
inflizyonu ile cerrahi stresin baskilanmasi ve hemodinamik olarak stabil bir perop
donem gegirilmesinin sonucu olarak postop 1. giin NT proBNP degerlerine yansimis
olabilecegini diisliniiyoruz. Hastalarimizda kardiyak yakinma, EKG’de iskemik

degisiklik ya da troponin I yiiksekligi saptanmadi
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Suttie ve ark. (57) preop BNP degerlerinin postop kardiyak olaylar ve yasam
stiresi agisindan dogru bir belirleyici olmasina ragmen postop erken dénemde bakilan
BNP degerleriyle birlikte degerlendirildiginde daha hassas bir belirte¢ oldugunu
sOylemislerdir. Postop kardiyak olaylarin 1. ve 3. giinler arasinda daha sik goriildiigi
bilinmektedir. Ayrica postop erken déonemdeki BNP nin sonraki 72 saatlik (belki daha

uzun) siirecte hastalarin risk siniflamasinda yardimci olabilecegini belirtmislerdir.
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SONUC

Sonug olarak klinik gézlemlerimiz ve kaydettigimiz veriler neticesinde damar
cerrahisi hastalarinda esmolol infiizyonu ile hemodinamik ag¢idan stabil bir perop déonem
gecirildiginin kanaatindeyiz. Sagladigimiz bu stabil donemde aldigimiz kan degerleri,

NT proBNP agisindan net yorumlar yapabilecek bir sonug ortaya koymamustir.

Hastalarimizda istenmeyen kardiyak olaylar yasanmadi. Troponin degerlerinde
anlaml yiikselis goriilmedi. NT proBNP degerlerinde postop ekstiibasyon sonrasi
donemde esmolol uygulanmayan hastalara gore anlamli bir fark bulunmazken postop 1.

giin degerlerinde anlaml1 bir diislis gorildii.

Yaptigimiz ¢alismada hasta sayisinin az olusu, kitlerin temininin uzun siirmesi
dolayistyla aldigimiz kan 6rneklerinin uzun siire saklanmasi, postop donemde hastalari
servislerine transfer etmemiz nedeniyle yakin takip edemememiz gibi nedenlerle ¢ok
saglikli bir sonuca ulagamadik. NT proBNP’nin seyri ve kardiyak olaylarin izlemi
acisindan daha net sonucglara ulasmada hem daha uygun caligsma sartlar1 hem de daha

fazla sayida hasta gerektigi kanisinday1z.
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OZET

Calismamizda damar cerrahisi hastalarinda perop c¢ok kisa etkili kardiyoselektif

beta bloker esmolol inflizyonunun NT proBNP degerleri seyrine etkisini arastirdik.

Prospektif yapilan ¢calismamizda 46-77 yas araliginda ASA II-1II damar cerrahisi
uygulanan hastalar randomize iki gruba ayrildi. Esmolol grubuna anestezi indiiksiyonu
oncesinde 1 mg. kg ' esmolol yapildi, ardindan 100 pg.kg™.dk™ sabit dozdan infiizyona
baslandi. Kontrol grubuna ayni dozlardan serum fizyolojik verildi. Her iki gruba da
genel anestezi uygulandi. Hastalarin OAB ve KAH degerleri temel alinarak %20 artis
ve azalis sayilart ameliyat boyunca kaydedildi. Ameliyat sonrasinda agri tedavisi iv

hasta konrollii morfin analjezisi ile sagland.

Hastalardan preop 24 saat iginde, postop ekstiibasyon sonrasi, postop 1. giin ve
postop 2. giin alinan kan 6rneklerinde NT proBNP ve troponin I 6l¢timleri yapildi. Es
zamanli EKG cekildi ve iskemik degisiklikler agisindan degerlendirildi.

Esmolol grubunda KAH artig1 kontrol grubuna gore belirgin olarak diisiik, KAH
azalis1 ise yiiksek bulundu. Gruplar arasinda atropin uygulamasi agisindan anlamli fark
saptanmadi. OAB degerleri karsilagtirnliginda da gruplar arasinda anlamli fark

bulunmada.

Preop NT proBNP degerleri agisindan gruplar arasinda anlamli fark yoktu. Her
iki grupta da postop ekstiibasyon sonrasi1 degerler preop degerlere gore anlamli sekilde
yiiksek bulundu. Postop 1. giin 6l¢iilen NT proBNP degerleri esmolol grubunda kontrol
grubuna gore diisiik bulundu. Troponin I degerleri acisindan gruplar arasinda anlamh
fark bulunmadi. Perop donemde ve hastalar1 izledigimiz postop 2 giin boyunca

hastalarda kardiyak olay ya da 6liimle karsilasilmadi.

Sonu¢ olarak damar cerrahisi hastalarinda perop esmolol inflizyonu ile
hemodinamik stabilite saglandig1 fakat postop erken donemde NT proBNP degerlerinde
anlamli bir degisiklik gerceklesmedigi kanisindayiz.
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SUMMARY

In this study, we aimed to investigate the effect of peroperative an ultra short-
acting cardioselective beta-blocker esmolol infusion on NT proBNP values at vascular

surgery patients.

In this study, 46-77 years old, ASA II-IIl vascular surgery patients were
randomly allocated one of two groups. For esmolol group, before anesthesia induction 1
mg.kg" esmolol bolus is administered and than 100 pg.kg".dk™ fixed dose infusion was
started. As a referance of mean arterial pressure and heart rate values of the patients, 20

percent of variance values was recorded during operation.

NT proBNP and troponin I values was measured on blood samples taken at
preoperative with in 24 hours, postoperative after extubation, postoperative 1. day and

2. day. Simultaneously ECG was recorded and ischemic changes were evaluated.

For the esmolol administered group, heart rate increasing ratio was distinctly
lower than the control group, heart rate decreasing ratio was higher. There was no

significant difference on mean arterial pressure values between groups.

Postoperative extubation values are significantly higher than preoperation
values for both groups. NT proBNP values measured on postoperative 1. day and
esmolol group values are lower than the control group. There was no significant
difference on troponin I values for the groups. There was no cardiac event or death at

peroperative period and postoperative following 2 days.

In conclusion, considering clinical observations and statistic results, we think
that hemodynamics stability can be achieved with peroperative esmolol infusion but

there are no significant changes on NT proBNP values postoperative early stage.
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